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  BAB I. PENDAHULUAN  
A. Latar Belakang Penelitian 
Data World Health Organization (WHO) tahun 2004 melaporkan bahwa 
infark miokard akut (IMA) merupakan penyebab utama kematian di dunia. 
Terhitung sebanyak 7,2 juta (12,2%) kematian terjadi akibat IMA di seluruh 
dunia. Menurut data American Heart Association (AHA) tahun 2015, angka 
kematian penyakit kardiovaskuler di Amerika Serikat sebesar 31,3%. Di 
Indonesia, berdasarkan laporan Direktorat Jendral Pelayanan Medik (Ditjen 
Yanmed) tahun 2005, penyakit sistem sirkulasi termasuk didalamnya penyakit 
kardiovaskular dan stroke menjadi penyebab kematian utama. Riset Kesehatan 
Dasar (Riskesdas) tahun 2013 melaporkan prevalensi  penyakit jantung koroner di 
Indonesia berdasarkan diagnosis dokter atau gejala sebesar 1,5% (Ditjen Yanmed, 
2005; Veronique, 2007; Riskesdas, 2013; Mozaffarian et al., 2015). 
Infark miokard akut adalah kondisi yang dihubungkan dengan iskemia atau 
nekrosis pada sel miokardium yang terjadi akibat oklusi arteri koroner. Infark 
miokard akut merupakan salah satu dari spektrum klinis sindrom koroner akut 
(SKA). Infark miokard merupakan perkembangan cepat dari nekrosis otot jantung 
yang disebabkan oleh ketidakseimbangan antara suplai dan kebutuhan oksigen 
(Boyle & Jaffe, 2009; Karo-karo et al., 2012).  
Pasien IMA terutama ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI) 
memiliki angka kematian yang tinggi, khususnya dalam 2 jam pertama setelah 
onset serangan, sehingga diperlukan marker untuk diagnosis dini dan marker 
prognostik yang cepat dan tepat untuk mempercepat penanganan dan mencegah 
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kematian. Payah jantung merupakan salah satu komplikasi tersering pada IMA. 
Angka kejadian payah jantung setelah IMA sekitar 51-71%, terutama pada pasien 
yang berumur lanjut (Dzankovic & Pojskic, 2007; Mozaffarian et al., 2015). 
Suppression of tumorigenicity-2 (ST2) merupakan nama lain dari soluble  
ST2 (sST2), dan biomarker baru pada penyakit jantung. Kadar ST2 meningkat 
pada beberapa penyakit, seperti penyakit jantung dan penyakit inflamasi, sehingga 
ST2 kurang spesifik untuk uji diagnostik pada penyakit jantung. Sebaliknya, ST2 
merupakan marker prognostik yang sangat kuat pada beberapa penyakit jantung, 
seperti payah jantung akut, payah jantung kronik dan IMA. Kadar ST2 tidak 
dipengaruhi umur, jenis kelamin, indeks massa tubuh (IMT) dan fungsi ginjal, 
sedangkan marker stres miosit yang lain seperti N-terminal pro-brain natriuretic 
peptide (NT-proBNP) dipengaruhi hal tersebut (Muller & Jaffe, 2015; Pascual-
Figal & Januzzi, 2015). 
Selama ini ST2 dipakai sebagai marker jantung untuk menentukan 
prognosis pada pasien payah jantung. Studi Pro-Brain Natriuretic Peptide (BNP) 
Investigation of Dyspnea in The Emergency Department (PRIDE) melaporkan 
bahwa kadar ST2 dapat memberikan prognostik mortalitas yang kuat dalam waktu 
satu tahun. Pasien dengan kadar ST2 diatas nilai median (≥ 35 ng/ml) memiliki 
risiko mortalitas 11 kali lipat dibandingkan pasien dengan kadar ST2 dibawah 
nilai median (<35 ng/ml). Peran ST2 pada payah jantung juga telah diketahui 
yaitu sebagai indikator kerusakan otot jantung, monitoring terapi dan prognosis. 
Suppression of tumorigenicity-2 merupakan prognostik yang baik untuk payah 
jantung akut dan kronik yang berhubungan dengan penurunan fungsi ventrikel 
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kiri. Peningkatan kadar ST2 sesuai keadaan hipertrofi jantung, fibrosis dan 
disfungsi ventrikel (Sabatine et al., 2008; Bhardwaj & Januzzi, 2010). 
Suppression of tumorigenicity-2 berperan penting dalam perkembangan 
IMA sebagai marker keparahan penyakit. Penelitian sebelumnya melaporkan ST2 
berhubungan dengan luasnya volume infark miokard baseline dan dengan 
perluasan infark endokardium. Suppression of tumorigenicity-2 akan meningkat 
segera setelah IMA dan berkorelasi dengan kadar creatinin kinase (CK), dan NT-
proBNP pada pasien STEMI serta memprediksi mortalitas pada 30 hari pertama. 
Suppression of tumorigenicity-2 diduga mempunyai peran dalam remodeling 
ventrikel kiri yang merugikan. Kadar ST2 yang tinggi di jantung menandakan 
bahwa pada pasien tersebut sedang berlangsung proses kerusakan jantung atau 
sedang terjadi proses remodeling. Kadar ST2 berhubungan dengan penyakit yang 
akan datang, keparahan penyakit atau memburuknya keluaran klinis (Rehman et 
al., 2008; Weir et al., 2010; Muller & Jaffe, 2015). 
Pemeriksaan troponin jantung merupakan marker yang dipilih untuk 
mendiagnosis IMA dan digunakan sebagai alat diagnostik utama pada pasien 
dengan nyeri dada. Troponin-I sangat spesifik terhadap jaringan miokard, tidak 
terdeteksi dalam darah orang sehat dan menunjukkan peningkatan pada pasien 
SKA. Troponin-C dan troponin-T kurang spesifik, karena struktur troponin-C 
pada otot jantung mirip dengan otot skeletal, sedangkan gen untuk troponin-T 
juga ditemukan pada otot skeletal selama pertumbuhan janin. Troponin-I 
merupakan baku emas untuk mendeteksi nekrosis miokard (Melanson et al., 2007; 
Thygesen et al., 2012). 
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Troponin-I pada pasien IMA, tidak hanya mempunyai nilai diagnostik, 
namun juga mempunyai nilai progostik yang baik. Beberapa studi menunjukkan 
bahwa peningkatan kadar troponin pada pasien IMA, berkorelasi kuat dengan ada 
tidaknya, kompleksitas dan keparahan IMA serta penurunan perfusi miokard 
mikrovaskuler. Studi Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI) IIIB 
menunjukkan bahwa pada pasien IMA dengan kadar troponin-I yang tinggi pada 
saat datang ke rumah sakit (RS) memiliki risiko kematian lebih tinggi (Daubert & 
Jaremias, 2010).  
Perhimpunan Dokter Spesialis Kardiovaskular Indonesia (PERKI) tahun 
2012 menyatakan bahwa troponin-I merupakan biomarker terpilih untuk 
memprediksi hasil akhir klinis jangka pendek (30 hari) terkait IMA dan kematian. 
Peningkatan kadar troponin merupakan prediktor independen terhadap kematian 
30 hari dan selama pengamatan jangka panjang (1 tahun dan lebih) serta  
dikaitkan dengan prognosis yang lebih buruk. Pasien dengan non ST-segment 
elevation myocardial infarction (NSTEMI) jika disertai dengan peningkatan kadar 
troponin-I dalam 12 jam, maka memiliki risiko tinggi terjadi kematian dalam 30 
hari. Rekomendasi European Society of Cardiology (ESC)/ American College of 
Cardiology (ACC) cut-off troponin-I sebesar 0,01 ng/ml digunakan untuk 
diagnosis SKA. Pasien STEMI dengan kadar troponin ≥ 0,1 ng/ml pada saat 
datang mengindikasikan prognosis yang lebih buruk meskipun mendapat reperfusi 





B. Rumusan Masalah 
Apakah ST2, troponin-I dan kombinasi ST2 dan troponin-I pada jam ke-12 
setelah onset IMA dapat digunakan sebagai stratifikasi risiko payah jantung 
 
C. Tujuan Penelitian 
Melakukan analisis untuk menilai ST2, troponin-I dan kombinasi ST2 dan 
troponin-I pada jam ke-12 setelah onset IMA sebagai stratifikasi risiko payah 
jantung 
D. Manfaat Penelitian 
1. Manfaat bagi perkembangan ilmu pengetahuan: dapat diketahui kadar ST2, 
troponin-I dan kombinasi ST2 dan troponin-I pada jam ke-12 setelah onset 
IMA sebagai stratifikasi risiko payah jantung. Hasil penelitian juga dapat 
digunakan sebagai dasar untuk penelitian selanjutnya. 
2. Manfaat praktis: pengukuran marker yang dapat memberikan gambaran stres 
miosit dan luasnya infark miokard pada fase akut IMA, sehingga dapat 
membantu penatalaksanaan yang tepat dan cepat. 
E. Keaslian Penelitian 
 
Tabel 1. Keaslian penelitian 
No 




Tujuan dan Hasil Penelitian 
1 Sabatine et al. 
Complementary Roles for 
Biomarkers of 
Biomechanical 
Strain ST2 and NTproBNP 
in Patients with STEMI 
[Circulation. 2008. 117: 
936-1944] 
1239 - Menilai hubungan ST2 dengan NT-
proBNP dan menilai ST2 dalam 
memprediksi keluaran klinik pada 
NSTEMI. 
- Kadar ST2 merupakan prediktor 
kematian kardiovaskuler dan payah 
jantung, independen faktor risiko 








Tujuan dan Hasil Penelitian 
2 Dhillon et al. 
Interleukin-33 and ST2 in 
NSTEMI: Comparison with 
Global Registry of Acute 
Coronary Events Risk 
Scoring and NT-proBNP. 
[AHJ. 2011. 161(6): 1163-
70] 
667 - Menilai hubungan ST2 dengan 
kematian, payah jantung dan reinfark, 
menggunakan Global registry of acute 
coronary events risk scoring (GRACE-
RS) dan NT-proBNP sebagai 
pembanding. 
- Peningkatan ST2 berhubungan dengan 
risiko kematian. Interleukin (IL)-33 
tidak berhubungan dengan keluaran 
klinik yang buruk. 
3 Pascual-Figal et al. Soluble 
ST2, high-sensitivity 
troponin-T and NT 
proBNP: complementary 
role for risk stratiﬁcation 
in acutely decompensated 
heart failure.  
[Eur JHF. 2011. (13):718-
725] 
107 - Mengetahui biomarker independen 
pada payah jantung untuk menilai 
risiko.  
- Suppression of tumorigenicity-2, 
troponin-T dan NT-proBNP 
memberikan informasi prognostik yang 
saling melengkapi pada payah jantung. 
Jika dikombinasikan, marker-marker 
baru tersebut memberikan stratifikasi 
risiko yang lebih baik pada payah 
jantung. 
4 Kohli et al. 
Role of ST2 in NSTEMI in 
the Metabolic Efficiency 
with Ranolazine for Less 
Ischemia in the NSTEMI 
(MERLIN-TIMI 36 Trial. 
[Clin Chem.2012.58:1] 
4426 - Menilai ST2 dalam memprediksi 
kematian kardiovaskuler dan payah 
jantung pada NSTEMI. 
- Suppression of tumorigenicity-2 
berkorelasi lemah dengan biomarker 
injuri akut dan stres hemodinamik tapi 
berkorelasi kuat dengan risiko payah 
jantung setelah NSTEMI. 
5 Ardhana et al.  
Relationship between NT-
proBNP level and protein 
ST2 level. [Folia Med Ind. 
2013. (49) No. 4: 202-207] 
34 - Menilai hubungan antara ST2 dan NT-
proBNP pada SKA. 
- Terdapat hubungan yang kuat dan 
bermakna antara ST2 dengan NT-
proBNP. 
6 Priyanto et al.  
ST2 di IMA. [Ind J Clin Pat 
Med Lab.  2014. (20): 176-
179] 
36 - Mengetahui dan mencari nilai 
diagnostik ST2 pada IMA dengan 
patokan klinis IMA menurut universal 
definition of myocardial infarction 
(2007) sebagai baku emas. Penelitian 
uji diagnostik, secara cross sectional. 
- Suppression of tumorigenicity-2 dengan 
cut off 16,64 ng/ml memiliki 
sensitivitas 83%, spesifisitas 70%, area 
under curve (AUC) 0,878. 
- Terdapat korelasi sedang dan bermakna 
antara troponin-T dan ST2. 
- Suppression of tumorigenicity-2 dapat 
digunakan untuk mendiagnosis IMA.  
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Belum ada penelitian yang menilai secara bersamaan ST2, troponin-I dan 
kombinasi ST2 dan troponin-I yang diukur pada jam ke-12 setelah onset IMA 
sebagai stratifikasi risiko payah jantung. Ada tidaknya payah jantung setelah IMA 
dinilai berdasarkan klasifikasi Killip dan atau fraksi ejeksi (FE). Penelitian 
sebelumnya menilai keluaran klinis setelah IMA berdasarkan TIMI score atau 
GRACE score. Sepengetahuan penulis, penelitian serupa belum pernah dilakukan 
terutama di Indonesia. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
